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I Klinika Kardiologii Instytutu Kardiologii Collegium Medicum Uniwersytetu Jagielloæskiego w Krakowie
Primary prevention of hypertension in women
Hypertension is one of the most prevalent diseases in the world. Healthy females tend to have
lower values of blood pressure than males but its increase with age is greater and after the age
4050 years they have higher blood pressure values than males of the same age. The prevalence of
hypertension in females is 3643% in the Polish population. It has been estimated that 3040%
of all cardiovascular complications of hypertension related to high blood pressure occur in
subjects with blood pressure values not sufficient to diagnose hypertension but higher of those
considered optimal (i.e. < 120/80 mm Hg). A study carried out in Poland revealed that
approximately one third of all women with hypertension are not aware of having this disease,
and a correlation was found between age, level of education and the awareness of having
a disease. Therefore we may assume that widespread prevention of hypertension might be of
therapeutic importance for a fraction of the population. The guidelines for non-pharmacologi-
cal prevention of hypertension in females are the same as in males, regardless the fact that
most of the studies carried out to date have not analyzed the data in respect to gender, and
many studies were carried out in males only. Nevertheless there is a strong evidence that
women may benefit from prevention similarly to males and lifestyle changes are of greatest
importance in menopause. (Folia Cardiol. 2001; 8 (supl. D): D25D36)
hypertension, prevention, sex
Nadcinienie tŒtnicze nale¿y do najbardziej
rozpowszechnionych chorób na wiecie, a w wielu
krajach jest ono najczŒstsz„ przyczyn„ umieralno-
ci wród populacji osób doros‡ych. Wykazano, i¿
w polskiej populacji nadcinienie tŒtnicze wystŒpuje
u 3643% kobiet i u 4446% mŒ¿czyzn (odpowied-
nio populacja prawobrze¿nej Warszawy oraz woje-
wództwa tarnowskiego) [1].
W warunkach prawid‡owych cinienie krwi u m‡o-
dych kobiet jest ni¿sze ni¿ u mŒ¿czyzn, ale jego przy-
rost z wiekiem jest u nich wiŒkszy; cinienie tŒtnicze
u kobiet w wieku 4050 r¿. jest wy¿sze ni¿ u mŒ¿czyzn
w tym samym wieku. Nadcinienie tŒtnicze wystŒpuje
czŒciej u kobiet, ale ujawnia siŒ u nich póniej.
Porównuj„c wartoci cinienia tŒtniczego u ko-
biet w okresie przed menopauz„ i po niej, stwierdza
siŒ wyrany wzrost cinienia po menopauzie. We w‡o-
skim badaniu, oceniaj„cym czŒstoæ nadcinienia tŒt-
niczego w grupie 22 919 kobiet w wieku 4466 lat,
wykazano, i¿ po uwzglŒdnieniu wp‡ywu wieku prze-
bycie menopauzy wi„¿e siŒ ze zwiŒkszeniem ryzyka
wystŒpowania nadcinienia tŒtniczego o oko‡o 60%
[2]. Wród przyczyn wymienia siŒ zwiŒkszenie masy
cia‡a, co mo¿e doprowadzaæ do hiperinsulinemii,
w wyniku której wzrasta reabsorpcja sodu w kanali-
kach dystalnych. Insulina stymuluje tak¿e prolifera-
cjŒ miŒniówki g‡adkiej naczyæ. Równie¿ niedobór es-
trogenów mo¿e wp‡ywaæ niekorzystnie na prolifera-
cjŒ i czynnoæ komórek miŒni g‡adkich naczyæ.
Niedobór estrogenów powoduje zaburzenia równowa-
gi miŒdzy wydzielanymi przez ródb‡onek substancja-
mi naczyniowo-rozkurczaj„cymi a zwŒ¿aj„cymi, odpo-
wiedzialnymi za regulacjŒ napiŒcia ciany naczyæ. Nie-
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dobór estrogenów prowadzi do zmniejszenia produk-
cji NO, przebudowy ciany naczyæ i wzrostu oporu ob-
wodowego. Menopauza wskutek zaniku miesi„czki
mo¿e prowadziæ do wzrostu hemoglobiny i liczby ery-
trocytów. NastŒpowe zwiŒkszenie lepkoci krwi mo¿e
byæ jednym z powodów wzrostu cinienia.
Leczenie farmakologiczne zmniejsza ryzyko
zwi„zane z nadcinieniem, ale nie eliminuje go. Sto-
sowanie leków jest kosztowne [3] i wi„¿e siŒ z wy-
stŒpowaniem objawów niepo¿„danych, dlatego du¿„
wagŒ przyk‡ada siŒ do leczenia niefarmakologicz-
nego, które w przypadku nadcinienia ‡agodnego
mo¿e byæ tak skuteczne jak farmakoterapia przy
u¿yciu jednego leku hipotensyjnego [4]. W grupie
osób z umiarkowanym i ciŒ¿kim nadcinieniem tŒt-
niczym intensywna zmiana stylu ¿ycia mo¿e przy-
czyniæ siŒ do lepszej kontroli cinienia tŒtniczego
oraz umo¿liwiæ zmniejszenie dawek leków hipoten-
syjnych.
PostŒpowanie niefarmakologiczne polegaj„ce
na zmianie stylu ¿ycia jest konieczne na ka¿dym eta-
pie zaawansowania nadcinienia tŒtniczego. Do jego
podstawowych zasad nale¿„: zachowanie odpowied-
niej diety, w tym ograniczenie spo¿ycia soli, alko-
holu, t‡uszczów nasyconych, redukcja nadwagi oraz
zwiŒkszenie aktywnoci fizycznej i zaprzestanie
palenia tytoniu. Zgodnie z zaleceniami towarzystw
naukowych modyfikacja trybu ¿ycia powinna byæ
podstaw„ leczenia hipotensyjnego u wszystkich
pacjentów. U czŒci osób leczenie niefarmakologicz-
ne mo¿e wystarczyæ, u innych natomiast wskazane
jest jednoczesne rozpoczŒcie terapii farmakologicz-
nej i leczenia niefarmakologicznego [5, 6].
Ocenia siŒ, i¿ 3040% wszystkich powik‡aæ
sercowo-naczyniowych zwi„zanych z wysokimi
wartociami cinienia tŒtniczego wystŒpuje u osób
z wartociami cinienia nieupowa¿niaj„cymi do roz-
poznania nadcinienia, ale wy¿szymi od wartoci
uwa¿anych za optymalne (tj. < 120/80 mm Hg) [7].
Podkrela siŒ, i¿ metoda leczenia obejmuj„ca wy-
‡„cznie osoby z wysokim ryzykiem nie sprawdzi‡a
siŒ w dziedzinie zapobiegania nadmiernej liczbie
zgonów zwi„zanych z podwy¿szeniem cinienia tŒt-
niczego [7]. Rola niefarmakologicznej prewencji
nadcinienia tŒtniczego jest szczególnie istotna
w populacji osób z tzw. cinieniem wysokim normal-
nym. W tej grupie osób stwierdzono istnienie pod-
wy¿szonego ryzyka wyst„pienia powik‡aæ sercowo-
naczyniowych. Z kolei u wielu z tych osób rozwinie
siŒ w przysz‡oci nadcinienie tŒtnicze. Z badaæ
prowadzonych w Polsce wynika, i¿ prawie 1/3 ko-
biet z nadcinieniem tŒtniczym nie jest wiadoma
choroby [6, 8], przy czym stwierdzono istotn„ za-
le¿noæ miŒdzy wiekiem i wykszta‡ceniem kobiet
a wiadomoci„ choroby [8], dlatego rozpowszech-
nienie prewencji nadcinienia tŒtniczego by‡oby
jednoczenie postŒpowaniem terapeutycznym dla
czŒci osób, a zainteresowanie niefarmakologiczn„
prewencj„ nadcinienia tŒtniczego stale ronie.
W polskim pimiennictwie brakuje doniesienia
omawiaj„cego problem odrŒbnoci niefarmakolo-
gicznego postŒpowania w prewencji nadcinienia
tŒtniczego u kobiet.
Palenie tytoniu
Palenie tytoniu, zawsze uwzglŒdniane w postŒ-
powaniu niefarmakologicznym, jest niekwestiono-
wanym czynnikiem ryzyka chorób sercowo-naczy-
niowych, szczególnie u osób z nadcinieniem tŒt-
niczym. Obok znanego niekorzystnego wp‡ywu na
ródb‡onek naczyæ oraz wywo‡ywania dyslipidemii,
ka¿demu wypalanemu papierosowi towarzyszy
wzrost cinienia tŒtniczego. U na‡ogowych palaczy
tak¿e dzia‡anie niektórych leków hipotensyjnych
mo¿e byæ nieco s‡absze. Ponadto trzeba podkreliæ,
¿e u kobiet palenie tytoniu wp‡ywa na niekorzyst-
ne, wczeniejsze wystŒpowanie menopauzy. U ko-
biet (zw‡aszcza powy¿ej 35 r¿.) stosuj„cych doust-
ne rodki antykoncepcyjne palenie tytoniu zwiŒk-
sza czŒstoæ dzia‡aæ niepo¿„danych, takich jak efekt
prozakrzepowy i hipertensyjny. Badania Rosenberg
i wsp. dotycz„ce kobiet, które zaprzesta‡y palenia
tytoniu wskazuj„ na spadek ryzyka zawa‡u w ci„gu
23 lat do poziomu wystŒpuj„cego u osób nigdy nie-
pal„cych [9]. W zwi„zku z rozpowszechnieniem
na‡ogu palenia tytoniu w Polsce nale¿y przekony-
waæ chorych z nadcinieniem, aby zaniechali pale-
nia tytoniu. Cierpliwe i systematyczne edukowanie
kobiet, promowanie postaw prozdrowotnych, tak-
¿e z wykorzystaniem argumentacji dotycz„cej ro-




Wyniki zarówno badaæ epidemiologicznych, jak
i wieloorodkowych prób klinicznych wskazuj„, i¿
zmniejszenie spo¿ywania soli w diecie prowadzi do
obni¿enia cinienia tŒtniczego. Obni¿enie cinienia
wystŒpuje przede wszystkim u tzw. osób sodowra¿-
liwych, których znaczn„ grupŒ stanowi„ kobiety.
Ograniczenie spo¿ywania soli jest postŒpowaniem
bezpiecznym, które pozwala na zmniejszenie dawek
leków hipotensyjnych, zapobiega wydalaniu potasu
z moczem, chroni przed osteoporoz„. W badaniu
TONE, w którym po‡owŒ badanej populacji stano-
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wi‡y kobiety, ograniczenie spo¿ycia sodu o oko‡o
40 mmol/l zmniejszy‡o zapotrzebowanie na leki hi-
potensyjne o 30% [10]. Jednym z najwa¿niejszych
badaæ oceniaj„cych znaczenie diety niskosodowej
w prewencji nadcinienia tŒtniczego by‡o badanie
TOHP II (Trials Of Hypertension Prevention-II), do
którego kwalifikowano osoby z umiarkowan„ nad-
wag„ oraz z wysokim, normalnym cinieniem roz-
kurczowym [11]. Kobiety stanowi‡y 34% badanej
grupy. W badaniu tym, w obserwacji 6-miesiŒcznej
ograniczenie spo¿ycia sodu o 50,4 mmol/l spowodo-
wa‡o obni¿enie cinienia skurczowego (SBP, systo-
lic blood pressure) o 2,9 mm Hg, a rozkurczowego
(DBP, diastolic blood pressure) o 1,6 mm Hg, oraz
zmniejszy‡o o 39% czŒstoæ rozwoju nadcinienia
(CTK ‡ 140/90 mm Hg lub stosowanie leków hi-
potensyjnych) [11]. W obserwacji 36-miesiŒcznej re-
dukcja cinienia by‡a nieco mniejsza (odpowiednio
1,2 i 0,7 mm Hg); mniejsza by‡a równie¿ ró¿nica
w czŒstoci nadcinienia tŒtniczego miŒdzy grup„
leczon„ i grup„ kontroln„  tylko 18%. Zmniejsze-
nie z czasem korzyci ze stosowanego leczenia
czŒciowo t‡umaczy mniej restrykcyjna dieta w ko-
lejnych latach trwania badania  po 36 miesi„cach
ró¿nica w dobowym wydalaniu sodu z moczem miŒ-
dzy grup„ leczon„ i grup„ kontroln„ wynios‡a
40,4 mmol/d. [11]. UwagŒ zwraca fakt, i¿ w bada-
niu TOHP I sporód 7 metod niefarmakologicz-
nych poddanych ocenie (redukcja masy cia‡a, die-
ta niskosodowa, nauka technik relaksacyjnych, su-
plementacja potasu, magnezu, wapnia oraz olejów
rybnych) tylko ograniczenie spo¿ycia sodu, obok
redukcji masy cia‡a, istotnie wp‡ywa‡o na wartoæ
cinienia tŒtniczego u osób z wyjciowym DBP
w granicach 8089 mm Hg [12]. W badaniu tym
wykazano wiŒkszy wp‡yw hipotensyjny diety ni-
skosodowej wród kobiet ni¿ wród mŒ¿czyzn
(4,4 mm Hg vs 1,2 mm Hg) [13]. Równie¿ Sacks
i wsp. donosz„ o wiŒkszej efektywnoci diety ni-
skosodowej w grupie kobiet [14]. Jednak efektu
tego nie potwierdzono we wszystkich badaniach.
W opublikowanej w 2000 roku analizie wyników
7-letniej obserwacji grupy 181 osób, które
uczestniczy‡y w trwaj„cym 18 miesiŒcy badaniu
TOHP I, stwierdzono zmniejszenie ryzyka rozwo-
ju nadcinienia tŒtniczego o 35% w grupie pacjen-
tów stosuj„cych dietŒ niskosodow„, choæ ró¿nica
ta nie osi„gnŒ‡a istotnoci statystycznej [15].
Jak wykazali He i wsp., wiŒksze spo¿ycie sodu
(o 100 mmol/l/d.) wi„¿e siŒ ze zwiŒkszeniem mier-
telnoci sercowo-naczyniowej (o 61%) oraz ogólnej
(o 39%) u osób z nadwag„, ale nie wp‡ywa na mier-
telnoæ pozosta‡ych [16]. Nie stwierdzono istotnej
ró¿nicy w wielkoci zwi„zku miŒdzy spo¿ywaniem
sodu a powik‡aniami sercowo-naczyniowymi w gru-
pach kobiet i mŒ¿czyzn [16].
Graudal i wsp. opublikowali w 1998 roku me-
taanalizŒ obejmuj„c„ 56 badaæ oceniaj„cych wp‡yw
diety niskosodowej na wartoæ cinienia tŒtnicze-
go u normotoników [17]. Wykazali oni, i¿ zmniej-
szenie spo¿ycia sodu umiarkowanie wp‡ywa na SBP
 redukcja o 1,2 mm Hg (p < 0,001), natomiast
zmniejszenie wartoci DBP (o 0,26 mm Hg) nie
osi„gnŒ‡o istotnoci statystycznej [17]. Podobne
wyniki uzyskali Midgley i wsp. [18]. Nale¿y jednak
zwróciæ uwagŒ na krótki czas trwania analizowanych
badaæ  mediana 8 dni [17]; do analizy nie w‡„czo-
no ¿adnego badania trwaj„cego 4 tygodnie lub wiŒ-
cej, w którym osi„gniŒto by redukcjŒ spo¿ycia sodu
o wiŒcej ni¿ 90 mmol/l. Z kolei nawet niewielkie
zmniejszenie wartoci cinienia tŒtniczego w ca‡ej
populacji mo¿e spowodowaæ istotn„ redukcjŒ licz-
by powik‡aæ sercowo-naczyniowych [17, 19].
Zaleca siŒ, aby dzienna poda¿ sodu nie przekra-
cza‡a 100 mmol/l [5, 6]. Jednak w opublikowanym
w styczniu 2001 roku badaniu wykazano, i¿ dalsze
obni¿enie spo¿ycia sodu do oko‡o 65 mmol/l/d. istot-
nie obni¿a cinienie tŒtnicze krwi, szczególnie
w grupie kobiet [14]. Poniewa¿ 75% soli kuchen-
nej dodaje siŒ do ¿ywnoci w procesie jej prze-
mys‡owego przygotowania, zaleca siŒ, aby osoby
z nadcinieniem nie soli‡y gotowych potraw [6].
Chorzy powinni unikaæ równie¿ produktów wyso-
ko solonych i spo¿ywaæ potrawy gotowane z pro-
duktów naturalnych. Powy¿sze postŒpowanie na-
le¿y wdra¿aæ równie¿ w ramach prewencji nadci-
nienia tŒtniczego.
Ograniczeniu sodu powinna towarzyszyæ od-
powiednia zawartoæ potasu w diecie, tj. 5090
mmol/d. [6]. Dieta niskopotasowa mo¿e prowadziæ
do wzrostu cinienia tŒtniczego, za dieta wyso-
kopotasowa mo¿e obni¿aæ cinienie [6]. W meta-
analizie obejmuj„cej 12 badaæ, do których w‡„cza-
no normotoników, wykazano, i¿ suplementacja po-
tasu wi„¿e siŒ z redukcj„ SBP o oko‡o 1,8 mm Hg,
a DBP o 1,0 mm Hg [20]. Nie stwierdzono istot-
nego wp‡ywu p‡ci na efekt hipotensyjny suplemen-
tacji potasu [20]. Nieznacznie wiŒkszy wp‡yw hi-
potensyjny (2,0/1,7 mm Hg) stwierdzono w gru-
pie zdrowych kobiet, których dieta cechowa‡a siŒ
niewielk„ zawartoci„ potasu [21].
Niektóre badania epidemiologiczne wskazuj„,
¿e dieta niskowapniowa sprzyja czŒstszemu wystŒ-
powaniu nadcinienia tŒtniczego. W badaniach kli-
nicznych zwiŒkszenie zawartoci wapnia w diecie
prowadzi jednak tylko do bardzo nieznacznego ob-
ni¿enia cinienia tŒtniczego [22], dlatego nie zale-
ca siŒ go jako skutecznego sposobu obni¿ania cinie-
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nia [6]. W badaniu TOHP I tylko w grupie kobiet z
cinieniem wysokim normalnym suplementacja
wapnia by‡a zwi„zana z obni¿eniem DBP [23]. Jed-
nak w metaanalizie Buchera i wsp. suplementacja
wapnia w grupie normotoników nie powodowa‡a
istotnego zmniejszenia cinienia tŒtniczego [24].
Podobne wyniki uzyskali Sacks i wsp., którzy pro-
wadzili badanie w grupie zdrowych kobiet, których
dieta zawiera‡a niewielk„ iloæ wapnia [21]. Nie wy-
kazano równie¿, by suplementacja magnezu wp‡y-
wa‡a w istotny sposób na wartoæ cinienia u kobiet
z prawid‡owym cinieniem tŒtniczym [21].
Warzywa i owoce
Osoby przestrzegaj„ce diety wegetariaæskiej
charakteryzuje ni¿sze cinienie tŒtnicze ni¿ osoby
spo¿ywaj„ce miŒso [25], a wprowadzenie diety jar-
skiej mo¿e obni¿yæ wartoci cinienia u pacjentów
z nadcinieniem tŒtniczym [26]. Wiele badaæ nad
diet„ dowodzi, i¿ zjawiska te zale¿„ od ‡„cznego wp‡y-
wu owoców, warzyw, w‡óknika pokarmowego oraz
spo¿ywania nienasyconych t‡uszczów. W badaniu opu-
blikowanym w 1997 roku samo wiŒksze spo¿ycie
warzyw i owoców obni¿a‡o cinienie o 3/1 mm Hg,
podczas gdy dodatkowe ograniczenie spo¿ycia t‡usz-
czów prowadzi‡o do spadku SBP o 6 mm Hg, a DBP
o 3 mm Hg [27]. W obserwacyjnym badaniu epide-
miologicznym, w którym wziŒ‡o udzia‡ ponad 40 000
amerykaæskich pielŒgniarek, wykazano, i¿ spo¿ycie
jab‡ek, pomaraæczy, grejpfrutów, liwek, marchwi,
selera, grzybów oraz ry¿u ujemnie koreluje z war-
tociami cinienia zarówno SBP, jak i DBP [28].
Korzystny wp‡yw diety wegetariaæskiej mo¿e wy-
nikaæ równie¿ ze zwiŒkszonej zawartoci potasu
i magnezu, dlatego w prewencji nadcinienia tŒtni-
czego zaleca siŒ spo¿ywanie wiŒkszych iloci wa-
rzyw i owoców.
Zawartoæ t‡uszczów w diecie
Nadmiar t‡uszczów w diecie wp‡ywa niekorzyst-
nie na przebieg nadcinienia tŒtniczego. Zmniejsze-
nie spo¿ycia t‡uszczów mo¿e mieæ wp‡yw hipoten-
syjny, jednak wielu autorów nie stwierdza‡o wp‡y-
wu zawartoci t‡uszczów w diecie na wysokoæ
cinienia tŒtniczego krwi. Wykazano, i¿ du¿e iloci
kwasów t‡uszczowych omega-3 nienasyconych
w diecie mog„ nieznacznie obni¿aæ cinienie tŒtni-
cze [29], dlatego zaleca siŒ spo¿ywanie ryb zawie-
raj„cych stosunkowo du¿e ich iloci [5, 6]. Nie udo-
wodniono jednak hipotensyjnego wp‡ywu tych sub-
stancji u normotoników, natomiast wykazano
korzystne zmiany w gospodarce lipidowej pod ich
wp‡ywem, szczególnie w grupie kobiet [30]. W ba-
daniu Nurses Health Study spo¿ycie hamburgerów
korelowa‡o dodatnio, a kurczaków ujemnie z war-
tociami cinienia tŒtniczego krwi, równie¿ w ana-
lizie wieloczynnikowej [28]. Zwraca uwagŒ fakt, ¿e,
jak wykaza‡y badania epidemiologiczne, wiŒksze spo-
¿ycie ryb wi„¿e siŒ z mniejsz„ umieralnoci„ [31].
Przedstawione wy¿ej wyniki badaæ dotycz„ce
wp‡ywu poszczególnych sk‡adników diety na war-
toæ cinienia tŒtniczego wykaza‡y istotne znacze-
nie niektórych z nich, jednak uzyskiwane obni¿e-
nie cinienia by‡o niewielkie. W badaniach inter-
wencyjnych nie wykazano skutecznoci pozosta‡ych
sk‡adników, mimo sugestii zawartych w obserwacyj-
nych badaniach epidemiologicznych. Rozwa¿a siŒ
kilka przyczyn powy¿szego stanu [27]: wp‡yw po-
szczególnych sk‡adników mo¿e byæ zbyt ma‡y, by
mo¿na go wykryæ w badaniach interwencyjnych;
inne niezidentyfikowane sk‡adniki diety mog„ wp‡y-
waæ na wyniki badaæ epidemiologicznych; suple-
mentacja mo¿e byæ mniej skuteczna od naturalnych
sk‡adników diety z powodu zmniejszonej biodostŒp-
noci lub interakcji z innymi sk‡adnikami diety.
Badaczy zainteresowa‡ problem prewencji
nadcinienia tŒtniczego za pomoc„ diety zawiera-
j„cej kilka wspomnianych wy¿ej sk‡adników. Jed-
nym z pierwszych badaæ oceniaj„cych ‡„czny wp‡yw
diety bogatej w warzywa i owoce (ród‡o potasu,
magnezu i w‡óknika) oraz niskot‡uszczowe produk-
ty mleczne (ród‡o wapnia) by‡o badanie DASH (The
Dietary Approaches to Stop Hypertension) [27], do
którego w‡„czano osoby nieprzyjmuj„ce leków hi-
potensyjnych, z SBP < 160 mm Hg i DBP w grani-
cach 8095 mm Hg. Po‡owŒ badanej populacji sta-
nowi‡y kobiety. Stosowana przez 8 tygodni dieta
DASH obni¿y‡a SBP o 5,5 mm Hg, a DBP o 3 mm Hg
w porównaniu z grup„ osób stosuj„cych dietŒ typow„
dla Amerykanów oraz odpowiednio o 2,7 i 1,9 mm Hg
w porównaniu z grup„ stosuj„c„ dietŒ bogat„ w wa-
rzywa i owoce bez do‡„czania du¿ych iloci nabia‡u
niskot‡uszczowego [27]. Nie stwierdzono istotne-
go wp‡ywu p‡ci na efekt hipotensyjny powy¿szej
diety, chocia¿ zaobserwowano tendencje do wiŒk-
szego obni¿enia SBP w grupie kobiet (6,4 mm Hg
vs 4,8 mm Hg) [32]. U osób z prawid‡owym cinie-
niem zanotowano natomiast istotnie mniejsze ob-
ni¿enie cinienia w porównaniu z grup„ osób z nad-
cinieniem tŒtniczym (3,5 vs 11,6 mm Hg dla SBP
oraz 2,2 vs 5,3 mm Hg dla DBP) [32]. Nale¿y pod-
kreliæ, i¿ efekt hipotensyjny by‡ niezale¿ny od spo-
¿ycia sodu i alkoholu oraz od masy cia‡a. Autorzy
opracowania zwracaj„ uwagŒ, ¿e poprzez obni¿enie
cinienia tŒtniczego w populacji ogólnej o powy¿sz„
wartoæ dziŒki powszechnemu stosowaniu diety
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DASH mo¿na by zmniejszyæ czŒstoæ choroby nie-
dokrwiennej serca o 15%, a udaru mózgu o 27%
[27]. Przy formu‡owaniu wniosków dla postŒpowa-
nia w Polsce nale¿y wzi„æ jednak pod uwagŒ fakt,
i¿ 60% badanej populacji stanowi‡y osoby rasy czar-
nej, a efekt hipotensyjny badanej diety wród nor-
motoników rasy bia‡ej by‡ niewielki (2 mm Hg dla
SBP oraz 1,2 mm Hg dla DBP) i nie osi„gn„‡ istot-
noci statystycznej (byæ mo¿e z powodu zbyt ma‡ej
liczebnoci grupy) [32]. Koszt stosowanej diety
autorzy ocenili jako niewielki, jednak mo¿e on byæ
za wysoki dla wielu polskich rodzin.
W kolejnym badaniu dotycz„cym diety DASH
testowano jej wp‡yw w po‡„czeniu z ograniczeniem
sodu na wartoæ cinienia tŒtniczego w podobnej gru-
pie osób [14]. Wykazano, i¿ taka interwencja obni¿a
SBP o 10,5 mm Hg w grupie kobiet i o 6,8 mm Hg
wród mŒ¿czyzn (p < 0,001) [14]. Jednak tylko 40%
badanej populacji stanowi‡y osoby rasy bia‡ej, a je-
dynie 59% mia‡o prawid‡owe cinienie. Jest to istot-
ne, gdy¿ efekt hipotensyjny by‡ mniejszy wród nor-
motoników rasy bia‡ej (6,9 mm Hg) ni¿ wród hi-
pertoników rasy czarnej (12,6 mm Hg). Niestety,
w publikacji nie podano wp‡ywu diety na wartoæ ci-
nienia tŒtniczego w grupie kobiet z cinieniem pra-
wid‡owym [14].
Nale¿y podkreliæ, i¿ od 1997 roku dieta DASH
jest zalecana w ramach prewencji i w leczeniu nad-
cinienia tŒtniczego w Stanach Zjednoczonych [33].
Masa cia‡a
Liczne badania epidemiologiczne wskazuj„ na
wzrastaj„c„ czŒstoæ oty‡oci w ostatnich latach.
Z analiz prowadzonych w ramach badania Pol-MO-
NICA wynika, i¿ nadwaga cechuje 36% polskich ko-
biet, a oty‡oæ 2936% [1]. £„cznie podwy¿szona
masa cia‡a charakteryzuje prawie 2/3 wszystkich
Polek w wieku 3564 lat.
Oty‡oæ jest zwi„zana w wy¿szymi wartociami
cinienia tŒtniczego krwi [34] i stanowi najistotniej-
szy czynnik predysponuj„cy do wyst„pienia nadci-
nienia tŒtniczego [35]. U osób oty‡ych czŒciej
stwierdza siŒ podwy¿szone stŒ¿enia triglicerydów,
cholesterolu frakcji LDL i cholesterolu ca‡kowitego
oraz niskie stŒ¿enia cholesterolu frakcji HDL [34].
Oty‡oæ uznaje siŒ za jeden z najwa¿niejszych czyn-
ników ryzyka wyst„pienia cukrzycy typu 2 [36], przy
czym, jak wykazali Fujioka i wsp., u obu p‡ci nagro-
madzenie t‡uszczu trzewnego, a nie podskórnej tkan-
ki t‡uszczowej jest odpowiedzialne za upoledzenie
tolerancji glukozy i metabolizmu lipidów [37]. Z ko-
lei Sodolski i wsp. wykazali, i¿ zawartoæ t‡uszczu
w ustroju koreluje z podwy¿szonym cinieniem tŒt-
niczym, wysokimi wartociami stŒ¿eæ triglicerydów
oraz niskimi stŒ¿eniami cholesterolu frakcji HDL
[38]. Ju¿ niewielka utrata masy cia‡a powoduje po-
prawŒ wyrównania gospodarki lipidowej i wŒglowo-
danowej oraz wi„¿e siŒ z obni¿eniem cinienia tŒt-
niczego krwi [34]. Przy czym z badaæ Kanai i wsp.,
prowadzonych wród kobiet, wynika, i¿ redukcja ci-
nienia tŒtniczego wi„¿e siŒ raczej ze zmniejszeniem
iloci t‡uszczu trzewnego ni¿ z obni¿eniem masy cia‡a
[39]. Znaczenie nadwagi i oty‡oci u kobiet potwier-
dzaj„ wyniki Krakowskiego Programu Wtórnej Pre-
wencji Choroby Niedokrwiennej Serca: wartoæ SBP
w grupie pacjentów stosuj„cych w wiŒkszoci leki
o dzia‡aniu hipotensyjnym korelowa‡a istotnie ze
wskanikiem masy cia‡a (BMI, body mass index)
u kobiet, ale nie u mŒ¿czyzn [40].
Kobiety w wieku oko‡o- i pomenopauzalnym s„
szczególnie nara¿one na wzrost masy cia‡a. Ring
i wsp. w 3-letniej obserwacji 541 amerykaæskich
kobiet w wieku 4250 lat stwierdzili redni przyrost
masy cia‡a o 2,25 kg [41].
W badaniu The Nurses Health Study, w którym
obserwowano grupŒ 82 473 zdrowych kobiet, wzrost
BMI o 1 kg/m2 na pocz„tku obserwacji by‡ zwi„za-
ny ze zwiŒkszeniem czŒstoci nadcinienia tŒtnicze-
go o 12% w obserwacji 16-letniej [42]. Zmniejsze-
nie masy cia‡a  o ponad 10 kg w okresie obserwacji
by‡o zwi„zane z redukcj„ ryzyka wyst„pienia nad-
cinienia o 26%, natomiast przyrost masy cia‡a wi„-
za‡ siŒ z kilkakrotnym zwiŒkszeniem tego ryzyka
[42]. Ponadto wykazano, i¿ wp‡yw na cinienie tŒt-
nicze krwi w rednim wieku ma równie¿ masa cia-
‡a w wieku 18 lat, nawet po uwzglŒdnieniu wp‡ywu
póniejszych jej zmian [42]. Na tej podstawie auto-
rzy stwierdzili, i¿ w prewencji pierwotnej nadcinie-
nia tŒtniczego znaczenie ma nie tylko redukcja masy
cia‡a, ale równie¿ profilaktyka nadwagi i oty‡oci
rozpoczynana w m‡odym wieku, zw‡aszcza u osób
z obci„¿aj„cym wywiadem rodzinnym w tym kierun-
ku. Z kolei w prospektywnym badaniu The Framin-
gham Study zwiŒkszenie masy cia‡a o 4,5 kg w wie-
loletniej obserwacji kobiet wi„za‡o siŒ ze wzrostem
SBP o 4 mm Hg [43]. Wyniki badania TOHP II po-
twierdzi‡y, ¿e poza zmniejszeniem masy cia‡a zna-
czenie ma równie¿ zapobieganie jego zwiŒkszeniu
 w grupie leczonej, mimo pocz„tkowej redukcji
masy cia‡a o 4,4 kg, po 36 miesi„cach wróci‡a ona
do wartoci wyjciowej (ró¿nica  0,2 kg w stosun-
ku do wartoci wyjciowej); jednak w grupie kon-
trolnej w tym czasie masa cia‡a wzros‡a o 1,8 kg
[11]. Efektem by‡a o 19% mniejsza czŒstoæ rozwo-
ju nadcinienia tŒtniczego w grupie leczonej [11].
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W badaniu TOHP I sporód 7 ocenianych metod
zmniejszenie masy cia‡a mia‡o najwiŒkszy wp‡yw na
cinienie tŒtnicze [12]. W próbie tej  przypisanie do
grupy redukcji masy cia‡a wi„za‡o siŒ z 51-procen-
towym zmniejszeniem czŒstoci rozwoju nadcinie-
nia tŒtniczego w obserwacji 18-miesiŒcznej.
W metaanalizie 5 randomizowanych badaæ re-
dukcja masy cia‡a o 9,2 kg by‡a zwi„zana z obni¿e-
niem SBP o 6,3 mm Hg, a DBP o 3,1 mm Hg [44].
W trwaj„cym 3 lata badaniu Hypertension Prevention
Trial (w którym bra‡y udzia‡ zarówno kobiety, jak
i mŒ¿czyni) 4-procentowe zmniejszenie masy cia-
‡a wi„za‡o siŒ z redukcj„ SBP o 2,4 mm Hg, a DBP
o 1,8 mm Hg [45]. Z kolei w badaniu TOHP II
zmniejszenie masy cia‡a o 1 kg by‡o zwi„zane z re-
dukcj„ SBP o 0,45 mm Hg, a DBP o 0,35 [46]. Zwra-
ca uwagŒ fakt, i¿ w tym programie u kobiet uzyska-
no mniejsz„ redukcjŒ masy cia‡a (3,3 kg vs grupa
kontrolna wród kobiet, 5,2 kg vs grupa kontrolna
wród mŒ¿czyzn po 6 miesi„cach oraz 0,8 kg vs gru-
pa kontrolna wród kobiet i 2,6 kg vs grupa kontro-
lna wród mŒ¿czyzn po 36 miesi„cach). Ponadto
zmniejszenie masy cia‡a powodowa‡o mniejsz„ re-
dukcjŒ DBP w grupie kobiet (0,26 mm Hg/kg vs 0,41
mm Hg/kg, p < 0,05) [46]. Równie¿ w badaniu TOHP
I w grupie kobiet uzyskano mniejsz„ redukcjŒ masy
cia‡a oraz cinienia tŒtniczego w porównaniu z mŒ¿-
czyznami, choæ stosunek redukcji cinienia tŒtnicze-
go do redukcji masy cia‡a nie ró¿ni‡ siŒ istotnie miŒ-
dzy grupami kobiet i mŒ¿czyzn [47]. Podobnie
w amerykaæskim badaniu obserwacyjnym, w którym
analizowano zmiany masy cia‡a u osób próbuj„cych
j„ zredukowaæ, kobietom rzadziej ni¿ mŒ¿czyznom
udawa‡o siŒ zmniejszyæ masŒ cia‡a [48].
W opublikowanej w 2000 roku analizie wyni-
ków 7-letniej obserwacji grupy 181 osób, które
uczestniczy‡y w trwaj„cym 18 miesiŒcy badaniu
TOHP I, stwierdzono zmniejszenie ryzyka rozwo-
ju nadcinienia tŒtniczego o 77% w grupie osób
redukuj„cych masŒ cia‡a [15]. Wyniki badania
TOHP II równie¿ wskazuj„ na znaczenie utrzyma-
nia zmniejszonej masy cia‡a  cinienie tŒtnicze
po 36 miesi„cach w grupie osób, których masa cia-
‡a po pocz„tkowym zmniejszeniu siŒ wróci‡a do
wartoci wyjciowej, nie ró¿ni‡o siŒ istotnie od ci-
nienia osób z grupy kontrolnej [46].
Podstawow„ metod„ leczenia nadwagi i oty‡o-
ci jest uzyskanie deficytu energii za pomoc„ diety
ubogokalorycznej oraz æwiczeæ fizycznych [1, 49].
Szczególnie niebezpieczn„ postaci„ oty‡oci jest
oty‡oæ brzuszna, dlatego w niektórych wytycznych,
np. Polskiego Towarzystwa Nadcinienia TŒtnicze-
go (PTNT), zaleca siŒ, aby obwód talii u kobiet nie
przekracza‡ 85 cm [6].
Wysi‡ek fizyczny
Brak regularnej aktywnoci fizycznej jest cha-
rakterystyczny dla spo‡eczeæstw krajów uprzemy-
s‡owionych. W Stanach Zjednoczonych siedz„cy
tryb ¿ycia charakteryzuje 61% kobiet, natomiast
tylko 7% z nich regularnie æwiczy [50].
W miarŒ starzenia siŒ, zw‡aszcza w okresie
menopauzy, aktywnoæ fizyczna kobiet maleje, na-
stŒpuje za przyrost masy cia‡a. Tylko nieliczne ko-
biety po menopauzie utrzymuj„ regularn„ aktyw-
noæ fizyczn„. Korzyci wynikaj„ce z regularnego
stosowania wysi‡ku fizycznego szczególnie uwi-
daczniaj„ siŒ w okresie pomenopauzalnym. Dotycz„
zarówno sfery fizycznej, jak i emocjonalnej kobiet.
W sferze emocjonalnej regularny wysi‡ek fizyczny
przyczynia siŒ do zmniejszenia lŒku i depresji, pod-
nosi wiarŒ we w‡asne si‡y, pomaga roz‡adowywaæ
napiŒcia dnia codziennego, podnosi jakoæ odpo-
czynku nocnego [51].
Na podstawie wielu badaæ wykazano, i¿ regu-
larny wysi‡ek fizyczny obni¿a cinienie tŒtnicze
rednio o 13/10 mm Hg [6]. Wed‡ug wytycznych
PTNT w grupie osób charakteryzuj„cych siŒ siedz„-
cym trybem ¿ycia SBP mo¿e byæ obni¿one o oko‡o
48 mm Hg poprzez zwiŒkszenie aktywnoci fizycz-
nej [6]. Sherman i wsp., na podstawie 16-letniej
obserwacji 1404 kobiet w wieku 5074 lat, wykaza-
li, i¿ wiŒksza aktywnoæ fizyczna wi„¿e siŒ z mniejsz„
miertelnoci„ ogóln„ [52].
˘wiczenia izotoniczne powoduj„ rozszerzenie
naczyæ w miŒniach szkieletowych oraz rozrost ka-
pilar, a w konsekwencji obni¿enie oporu obwodo-
wego i cinienia tŒtniczego krwi. Ten wp‡yw na ci-
nienie tŒtnicze wystŒpuje u osób zarówno z pra-
wid‡owym, jak i podwy¿szonym cinieniem.
Klinicyci s„ zgodni, i¿ treningi mo¿na rozpoczy-
naæ tak¿e po stwierdzeniu nadcinienia tŒtnicze-
go. W badaniu HARVEST (Hypertension and Am-
bulatory Recording Venetia Study) umiarkowany
wysi‡ek fizyczny u osób z wartociami cinienia
140159 mm Hg (SBP) i 9099 mm Hg (DBP) spo-
wodowa‡ istotny spadek DBP w ci„gu dnia [53].
Chocia¿ wiŒkszoæ badanych stanowili mŒ¿czyni,
u kobiet stwierdzono podobne tendencje [53]. Re-
aven i wsp. wykazali korzystny wp‡yw aktywnoci
fizycznej na cinienie tŒtnicze krwi w grupie star-
szych kobiet [54]. Natomiast w badaniu Stefanic-
ka i wsp. nie obserwowano istotnego wp‡ywu re-
gularnego wysi‡ku fizycznego na wartoæ cinie-
nia krwi wród kobiet z prawid‡owym cinieniem
tŒtniczym po menopauzie [55]. Jednak w badaniu
tym liczebnoæ badanych grup by‡a stosunkowo
ma‡a (< 50 osób) [55].
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Aktywnoæ fizyczna wi„¿e siŒ nie tylko ze
zmniejszeniem wartoci cinienia tŒtniczego, ale
równie¿ z lepsz„ kontrol„ masy cia‡a, popraw„ w za-
kresie metabolicznych czynników ryzyka, jak rów-
nie¿ wy¿sz„ jakoci„ ¿ycia. Lavie i Milani w grupie
458 pacjentów uczestnicz„cych w 12-tygodniowej
rehabilitacji kardiologicznej uzyskali zmniejszenie
masy cia‡a, obni¿enie stŒ¿enia cholesterolu ca‡ko-
witego i triglicerydów oraz zwiŒkszenie stŒ¿enia
cholesterolu frakcji HDL [56]. W grupie kobiet po-
wy¿sze ró¿nice nie osi„gnŒ‡y istotnoci statystycz-
nej, prawdopodobnie z powodu zbyt ma‡ej liczebno-
ci kobiet, które stanowi‡y 18% badanej grupy, jed-
nak tendencje by‡y podobne [57]. Istotnie
zmniejszy‡a siŒ natomiast procentowa iloæ t‡usz-
czu w masie cia‡a oraz uleg‡a istotnej poprawie ja-
koæ ¿ycia badanych kobiet [57]. Z kolei w badaniach
Voorrips i wsp., prowadzonych w grupie kobiet
w wieku powy¿ej 70 lat, które wdro¿y‡y umiarko-
wan„ aktywnoæ fizyczn„, uzyskano istotne zmniej-
szenie BMI, natomiast zwiŒkszenie aktywnoci fi-
zycznej z umiarkowanej do bardzo du¿ej nie powo-
dowa‡o dalszej redukcji masy cia‡a [58]. Trzeba
jednak zaznaczyæ, i¿ wiŒkszoæ badaæ wykazuj„cych
korzystny wp‡yw wysi‡ku fizycznego na czynniki ry-
zyka wykonywano wród mŒ¿czyzn.
Kobiety zachowuj„ce aktywnoæ fizyczn„
przestrzegaj„ tak¿e innych prozdrowotnych zale-
ceæ [59]. Wykazano, ¿e w zakresie ¿ywienia, mimo
podobnej wartoci kalorycznej posi‡ków, spo¿y-
waj„ one wiŒcej wŒglowodanów, a mniej t‡uszczów
w porównaniu z kobietami prowadz„cymi siedz„-
cy tryb ¿ycia. Mimo ¿e tylko wed‡ug niektórych
badaæ obni¿enie spo¿ycia t‡uszczów ma wp‡yw hi-
potensyjny, nale¿y podkreliæ jego znaczenie tak-
¿e w profilaktyce mia¿d¿ycy.
U kobiet w okresie menopauzy, nawet z prawi-
d‡ow„ mas„ cia‡a, opisywano wystŒpowanie ‡agodnej
hiperinsulinemii, prawdopodobnie na tle niedoboru
estrogenów. CzŒæ badaczy uwa¿a, ¿e wystŒpowanie
zaburzeæ gospodarki wŒglowodanowej w tym okresie
cechuje kobiety obci„¿one rodzinnie wystŒpowaniem
cukrzycy, a tak¿e kobiety oty‡e. Kobietom, szczegól-
nie w okresie oko‡o- i pomenopauzalnym (zw‡aszcza
zagro¿onym rozwojem nadcinienia), nale¿y zatem
doradzaæ wykonywanie æwiczeæ fizycznych [59].
Zaleca siŒ umiarkowane, regularne æwiczenia
izotoniczne przez co najmniej 3045 min 34 razy
w tygodniu. Wytyczne American Heart Association
dla starszych kobiet bŒd„cych w okresie pomeno-
pauzalnym zalecaj„ umiarkowany wysi‡ek fizyczny.
Jako standard przyjŒto 20 min intensywnego spa-
ceru 3 razy w tygodniu lub 30 min umiarkowanego
spaceru 5 razy w tygodniu [60].
Alkohol
Sporód modyfikowalnych czynników ryzyka
nadcinienia tŒtniczego nadmierne spo¿ycie alko-
holu etylowego jest najbardziej udokumentowa-
nym czynnikiem wp‡ywaj„cym na wysokoæ cinie-
nia tŒtniczego [61]. Wp‡yw alkoholu na wartoæ ci-
nienia tŒtniczego krwi jest niezale¿ny od wieku,
masy cia‡a, poda¿y sodu i potasu w diecie, palenia
tytoniu i poziomu wykszta‡cenia. W oko‡o 50 ba-
daniach epidemiologicznych, w tym we wszystkich
badaniach prospektywnych, wykazano wzrost ci-
nienia tŒtniczego oraz rosn„c„ czŒstoæ nadcinie-
nia wraz ze wzrostem iloci spo¿ywanego alkoho-
lu. Powy¿ej pewnego progu (oko‡o 30 g alkoholu
etylowego dla mŒ¿czyzn) cinienie ronie propor-
cjonalnie do iloci spo¿ywanego alkoholu. U kobiet,
w zwi„zku z mniejsz„ mas„ cia‡a oraz ni¿sz„ aktyw-
noci„ dehydrogenazy alkoholowej, próg ten odpo-
wiada spo¿yciu oko‡o 15 g czystego etanolu. Spo-
¿ycie oko‡o 4050 g etanolu wi„¿e siŒ ze zwiŒk-
szeniem SBP o 34 mm Hg i DBP o 12 mm Hg.
Wartoæ cinienia zwiŒksza siŒ dalej wraz ze wzro-
stem spo¿ycia etanolu, z mo¿liwym plateau na po-
ziomie 100 g lub wiŒcej dziennie. W badaniach
populacyjnych obserwowano czasami zale¿noæ
w kszta‡cie litery J z ni¿szymi wartociami cinie-
nia tŒtniczego krwi przy niskim poziomie spo¿y-
cia alkoholu w porównaniu z osobami niepij„cymi
lub pij„cymi powy¿ej 30 g etanolu dziennie. Zale¿-
noæ ta by‡a szczególnie wyrana u kobiet w bada-
niach Lipid Research Clinics, Tecumesh, Framin-
gham i Kaiser-Permanente [62]. W próbie Nurses
Health Study spo¿ycie alkoholu w dawce powy¿ej
20 g/d. by‡o zwi„zane z kilkudziesiŒcioprocento-
wym wzrostem ryzyka rozwoju nadcinienia tŒt-
niczego w obserwacji 5-letniej [28]. Jednak w nie-
których badaniach obserwowano zale¿noæ liniow„,
tj. wzrost cinienia ju¿ przy niskim spo¿yciu alko-
holu. Mimo korzystnego wp‡ywu niewielkich ilo-
ci alkoholu (krzywa J), zwraca uwagŒ fakt, i¿ na-
wet takie dawki upoledzaj„ hipotensyjne dzia‡a-
nie diety DASH [32].
W badaniu Fuchsa i wsp. obejmuj„cym grupŒ
85 709 kobiet wykazano, ¿e spo¿ycie niewielkich
iloci alkoholu wi„za‡o siŒ z istotnym zmniejsze-
niem ogólnej liczby zgonów oraz miertelnoci
sercowo-naczyniowej (maks. o 43% przy spo-
¿yciu 1,54,9 g alkoholu dziennie) [63]. W bada-
niu tym nie wykazano istotnej statystycznie prze-
wagi czerwonego wina nad innymi napojami alko-
holowymi.
Ocenia siŒ, i¿ nadu¿ywanie alkoholu jest przy-
czyn„ od 0,6% (osoby w wieku 8084 lat) do 2,6%
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(osoby w wieku 2024 lat) wszystkich przypadków
nadcinienia tŒtniczego w grupie kobiet [64]. Na-
le¿y jednak podkreliæ, i¿ sporód 7 badaæ ocenia-
j„cych wp‡yw zmniejszania spo¿ywania alkoholu na
wartoci cinienia tŒtniczego krwi u normotoni-
ków, tylko do dwóch w‡„czano równie¿ kobiety
[64]. W próbach tych, dziŒki ograniczeniu spo¿y-
wania alkoholu, uzyskano obni¿enie cinienia tŒt-
niczego o 28 mm Hg [64].
W zwi„zku z istniej„c„ zale¿noci„ miŒdzy nad-
miernym spo¿ywaniem alkoholu i zwiŒkszon„ czŒ-
stoci„ nadcinienia, z jego nastŒpstwami w posta-
ci np. udarów mózgu, aktualnie nie zaleca siŒ ko-
bietom spo¿ywania wiŒcej ni¿ 1020 g etanolu
dziennie [5].
Stres
Wykazano, i¿ stres podnosi cinienie tŒtni-
cze. Kobiety z prawid‡owym cinieniem tŒtni-
czym w okresie pomenopauzalnym wykazuj„
wzmo¿on„ reakcjŒ presyjn„ w odpowiedzi na psy-
chiczny bodziec stresowy w porównaniu z kobie-
tami przed menopauz„ lub stosuj„cymi hormo-
naln„ terapiŒ zastŒpcz„ [65]. Przypuszcza siŒ, ¿e
zwiŒkszone reakcje presyjne pod wp‡ywem nora-
drenaliny i os‡abione funkcje wazodylatacyjne
spowodowane niedoborem estrogenów mog„ byæ
przyczyn„ wzmo¿onej odpowiedzi presyjnej na
stres psychiczny.
Unikanie stresów w prewencji i leczeniu nad-
cinienia jest wa¿ne, ale trudne do zrealizowania.
Mimo opublikowania pojedynczych opracowaæ,
w których wykazano redukcjŒ cinienia pod wp‡y-
wem ró¿nych technik relaksacyjnych, ci„gle bra-
kuje przekonuj„cych dowodów uzasadniaj„cych
rozpoczŒcie tego typu terapii u wszystkich chorych
z nadcinieniem tŒtniczym [6]. Wp‡yw doskonale-
nia technik radzenia sobie ze stresem na cinie-
nie tŒtnicze u normotoników oceniano m.in. w ba-
daniu TOHP I. W analizie grup opartej na zasadzie
intention to treat nie wykazano istotnego wp‡ywu
tego typu terapii na cinienie tŒtnicze. Niewielkie
zmniejszenie DBP (o 1,36 mm Hg, p < 0,05)
stwierdzono natomiast w grupie osób, które
uczestniczy‡y w wiŒkszoci sesji terapeutycznych
[66]. Na podstawie powy¿szych wyników autorzy
wnioskuj„, ¿e tego sposobu postŒpowania nie na-
le¿y stosowaæ w prewencji nadcinienia tŒtnicze-
go w populacji ogólnej [66].
Podsumowanie
Wyniki przedstawionych badaæ podsumowano
w tabeli 1. Chocia¿ efekt prewencji wieloczynniko-
wej nie jest prost„ sum„ efektów uzyskiwanych przy
oddzia‡ywaniu na pojedyncze czynniki [14], poten-
cja‡ postŒpowania niefarmakologicznego w prewen-
cji nadcinienia tŒtniczego jest znaczny. Nale¿y zwró-
ciæ uwagŒ, i¿ skutecznoæ hipotensyjna interwencji
jest tym mniejsza, im wiŒksza jest badana grupa oraz
im d‡u¿ej trwa interwencja  w ma‡ych, krótkotrwa-
j„cych badaniach ‡atwiej jest uzyskaæ motywacjŒ
uczestników i maksymalnie du¿„ zmianŒ stylu ¿ycia.
Jednak badania epidemiologiczne wykaza‡y, ¿e ju¿
niewielka redukcja cinienia ma istotne znaczenie dla
prewencji nadcinienia tŒtniczego i czŒstoci powi-
k‡aæ sercowo-naczyniowych w populacji ogólnej [7,
67]. WiŒkszoæ omówionych metod postŒpowania
niefarmakologicznego wp‡ywa równie¿ w istotnym
stopniu na inne czynniki zagro¿enia, zmniejszaj„c
w ten sposób ogólne ryzyko zwi„zane z chorobami
uk‡adu sercowo-naczyniowego. Ponadto zalecany
styl ¿ycia korzystnie wp‡ywa równie¿ na czŒstoæ
chorób niekardiologicznych, w tym nowotworów.
Z badaæ prowadzonych w orodku gdaæskim
wynika, i¿ kobiety bardziej interesuj„ siŒ stanem
swojego zdrowia, co u‡atwia prowadzenie eduka-
cji prozdrowotnej i mo¿e zaowocowaæ wiŒkszymi
sukcesami w prewencji nadcinienia tŒtniczego.
Jednak wyniki uzyskane w badaniu TOMHS (Tre-
atment of Mild Hypertension Study) sugeruj„, i¿
modyfikacja trybu ¿ycia jest rzadziej wystarcza-
j„c„ terapi„ u kobiet ni¿ u mŒ¿czyzn [68]. Przy-
czyn„ tego faktu mo¿e byæ m.in. mniej efektyw-
ne zmniejszanie masy cia‡a w grupie kobiet. Ko-
lejnym problemem jest informowanie o wskazanej
modyfikacji stylu ¿ycia oraz motywowanie do jej
realizacji. W brytyjskim badaniu wykazano, i¿
kobiety rzadziej pamiŒta‡y rady dotycz„ce stylu
¿ycia udzielane przez lekarzy domowych [69].
Zasady prewencji niefarmakologicznej nadci-
nienia tŒtniczego u kobiet s„ takie same jak u mŒ¿-
czyzn, choæ nale¿y podkreliæ, i¿ w wiŒkszoci do-
tychczasowych badaæ powiŒconych temu zagadnie-
niu nie analizowano wyników w zale¿noci od p‡ci,
a do wielu prób kwalifikowano tylko mŒ¿czyzn. Ist-
niej„ jednak podstawy, by uznaæ, ¿e kobiety od-
nosz„ podobne korzyci jak mŒ¿czyni, a modyfi-
kacja stylu ¿ycia jest szczególnie przydatna
w okresie menopauzy (tab. 2).
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Streszczenie
Pierwotna prewencja nadcinienia tŒtniczego u kobiet
Nadcinienie tŒtnicze nale¿y do najbardziej rozpowszechnionych chorób na wiecie. W warun-
kach prawid‡owych cinienie krwi u m‡odych kobiet jest ni¿sze ni¿ u mŒ¿czyzn, ale jego
przyrost z wiekiem jest u kobiet wiŒkszy; cinienie tŒtnicze u kobiet w wieku 4050 r¿. jest
wy¿sze ni¿ u mŒ¿czyzn w tym samym wieku. W polskiej populacji nadcinienie tŒtnicze wystŒ-
puje u 3643% kobiet. Ocenia siŒ, i¿ 3040% wszystkich powik‡aæ sercowo-naczyniowych,
zwi„zanych z wysokimi wartociami cinienia tŒtniczego, wystŒpuje u osób z wartociami
cinienia nieupowa¿niaj„cymi do rozpoznania nadcinienia tŒtniczego, ale wy¿szymi od war-
toci uwa¿anych za optymalne (tj. < 120/80 mm Hg). Z badaæ prowadzonych w Polsce wyni-
ka, i¿ prawie 1/3 kobiet z nadcinieniem tŒtniczym nie jest wiadoma choroby, przy czym
Tabela 1. Podsumowanie efektywnoci poszczególnych metod prewencji pierwotnej nadcinienia tŒtni-
czego wród kobiet (na podstawie metaanaliz i wyników badaæ przeprowadzonych z udzia‡em kobiet;
jeli wyniki badaæ dotycz„ce kobiet z prawid‡owym cinieniem tŒtniczym nie by‡y dostŒpne, oparto siŒ
na wynikach badaæ z udzia‡em mŒ¿czyzn)
Table 1. Summary of the efficacy of primary prevention methods of hypertension in females (based on
results from metaanalyses and studies carried out in women; if not available the results from male
studies were used).
Czynnik Efekt hipotensyjny
Dieta niskosodowa [1113, 15, 17] 1,24,4/0,261,6 mm Hg
fl rozwoju nadcinienia o 1839%
Dieta z suplemetacj„ potasu [20, 21] 1,82,0/1,01,7 mm Hg
Dieta z suplemetacj„ wapnia [2124] « lub nieznacznie fl
Dieta z suplemetacj„ magnezu [21] « lub nieznacznie fl
Dieta z du¿„ iloci„ warzyw i owoców [27] 3,7/1,0 mm Hg
Ograniczenie t‡uszczów w diecie [30] « lub nieznacznie fl
Niskot‡uszczowe przetwory mleczne [27] 2,7/1,9 mm Hg
Zmniejszenie masy cia‡a [12, 15, 44, 45] 2,46,3/1,8  3,1
fl rozwoju nadcinienia o 1977%
Regularny wysi‡ek fizyczny [6, 53, 54] 1,18,0/2,5 mm Hg
Zmniejszenie spo¿ycia alkoholu [64] 2,18,0/6,0 mm Hg
Poprawa umiejŒtnoci radzenia sobie ze stresem [66] « lub nieznacznie fl
Dieta DASH [27] 6,4/2,9 mm Hg
Dieta DASH + dieta niskosodowa [14] 10,5/4,5 mm Hg
Tabela 2. Zalecenia dotycz„ce zmiany stylu ¿ycia w prewencji nadcinienia tŒtniczego u kobiet [33]
Table 2. Recommendation on non-pharmacologic prevention of hypertension in women [33]
W razie nadwagi zmniejszenie masy cia‡a
Ograniczenie spo¿ycia alkoholu do maksymalnie 15 ml dziennie
ZwiŒkszenie aktywnoci fizycznej (3045 min przez wiŒkszoæ dni w tygodniu)
Ograniczenie spo¿ycia sodu do 100 mmol dziennie (6 g chlorku sodu)
Zapewnienie odpowiedniej poda¿y potasu w diecie (przeciŒtnie 90 mmol dziennie)
Zapewnienie odpowiedniej poda¿y wapnia i magnezu w diecie z powodów ogólnozdrowotnych
Zaprzestanie palenia tytoniu
Zmniejszenie spo¿ycia t‡uszczów nasyconych i cholesterolu
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stwierdzono istotn„ zale¿noæ miŒdzy wiekiem i wykszta‡ceniem kobiet a wiadomoci„ choro-
by, dlatego rozpowszechnienie prewencji nadcinienia tŒtniczego by‡oby jednoczenie postŒpo-
waniem terapeutycznym dla czŒci osób. Zasady prewencji niefarmakologicznej nadcinienia
tŒtniczego u kobiet s„ takie same jak u mŒ¿czyzn, choæ w wiŒkszoci dotychczasowych prób
powiŒconych temu zagadnieniu nie analizowano wyników w zale¿noci od p‡ci, a do wielu
badaæ kwalifikowano tylko mŒ¿czyzn. Istniej„ jednak podstawy, by uznaæ, ¿e kobiety odnosz„
podobne korzyci jak mŒ¿czyni, a modyfikacja stylu ¿ycia jest szczególnie przydatna w okresie
menopauzy. (Folia Cardiol. 2001; 8 (supl. D): D25D36)
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